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женной плазмы, антифибринолитических средств 
и ингибиторов рецепторов брадикинина.
Выводы
1. Среди пациентов реанимационного и аллер-
гологического отделений, госпитализированных с 
изолированным АО, доля лекарственно-индуциро-
ванных АО составила 65,5%(95%ДИ 55,5%-75,5%), 
из них в лечении в реанимационном отделении 
нуждалось 19,3% пациентов.
2. Большинство случаев (82,4%) лекарственных 
АО индуцированы ингибиторами АПФ и НПВС, 
вызывающими развитие отека преимущественно 
по неаллергическому механизму.
3. Повышение уровня аспарагиновой трансами-
назы у пациентов с АО, вызванными ингибитора-
ми АПФ, свидетельствуют о необходимости даль-
нейших исследований взаимосвязи функции пече-
ни и развития АО с учетом фармакокинетических 
показателей различных ЛС данной группы.
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ВЛИЯНИЕ СТРЕССА НА МОРФОЛОГИЮ  ЛИПИДСИНТЕЗИРУЮЩИХ 
И ЛИПИДНАКАПЛИВАЮЩИХ СТРУКТУР ОБЩЕГО ПОКРОВА КРЫС
Соболевская И.С., Мяделец О.Д., Пашинская Е.С., Ловчиновская Ю.А.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Исследование морфофункци-
ональных особенностей липидсинтезирующих и 
липиднакапливающих структур кожи в состоянии 
стресса имеют огромное значение в понимании ме-
ста и роли липидного компонента в развертывании 
механизмов нарушения нормального структурно-
функционального состояния кожи, возникновения и 
обострения индуцированных стрессом дерматозов.
Известно, что в основе многих кожных заболе-
ваний, таких, как атопический дерматит, псори-
аз, экзема, лежит нарушение барьерно-защитной 
функции кожи, и что все эти виды патологии воз-
никают или обостряются при стрессе. Однако до 
настоящего времени отсутствуют данные, посвя-
щенные оценке качественных и количественных 
показателей липиднакапливающих структур обще-
го покрова под действием стрессорных факторов.
Целью исследования. Изучение влияния стресса 
на липидсодержащие и липидсинтезирующие струк-
туры общего покрова крысы.
Материал и методы. Опыты поставлены на 10 
половозрелых беспородных белых крысах-самцах 
массой 220-250 г. Стресс моделировали по мето-
дике «свободное плавание в клетке» (СПК) [1] в 
течение 1 часа. Животные однократно плавали в 
стандартной пластиковой клетке (50x30x20 см), за-
полненной водой (22°С) на высоту 15 см и закры-
той сверху сеткой. В клетку помещали по 5 особей. 
Расстояние от сетки до поверхности воды состав-
ляло 5 см. Животных забивали декапитацией под 
уретановым наркозом (1 г/кг массы тела) через 1 
час. В качестве контроля служили интактные кры-
сы. Для исследования использовали участки кожи 
из пяти топографических областей: голова, грудь, 
эпигастральная область, спина, паховая область. 
Гистологические срезы изготовляли на заморажи-
вающем микротоме и окрашивали гистохимиче-
ским методом, используя специальный краситель 
для выявления липидов Oil Red в изопропаноле с 
последующей докраской гематоксилином. Цифро-
вые данные получали с помощью микроскопа Leica 
DM 2000 с видеопроекционной системой. 
Статистическую обработку данных проводили 
с помощью прикладных программ MS Excel 2007 
и Statistica 6.0. При  сравнении количественных и 
качественных признаков в двух группах использо-
вали критерий U Вилконсона-Манна-Уитни. Разли-
чия считали достоверными при уровне значимости 
менее 0,05 (р<0,05). Результаты в тексте отобража-
ли в виде средней и ДИ.
Результаты и обсуждение.  Результаты иссле-
дования показали, что количество сальных желез у 
крыс при стрессе по сравнению с контролем остава-
лось неизменным, что, что может свидетельствовать 
о постоянном уровне содержания их в коже с мо-
мента закладки и дифференцировки в ходе эмбри-
огенеза и в разные сроки постнатального развития.
При оценке показателей глубины залегания 
сальных желез  исследуемых регионов кожи, на-
блюдались достоверные различия. Отмечалось уве-
личение глубины залегания желез по сравнению с 
контролем в области  груди (в 1,97 раза, рMann-Whitney <0,001) и бедра (в 1,22 раза, рMann-Whitney <0,05), а в области головы (в 1,1 раза), живота (в 1,25 раза) и 
спины (в 1,77 раза) железы были расположены в 
дерме более поверхностно (рMann-Whitney<0,01). При изучении ширины (диаметра)  концевых 
отделов (альвеол) сальных желез были обнаружены 
некоторые различия в размере концевых отделов по 
сравнению с контролем в области живота (увеличе-
ние с 27,55 мкм (95% ДИ: 27,23 – 27,87), до 31,98 мкм 
(95% ДИ: 28,26 – 35,69), рMann-Whitney <0,05)) и бедра (уменьшение с 46,29 мкм (95% ДИ: 45,95 – 46,63), до 
31,35 мкм (95% ДИ:28,64 – 34,05)), рMann-Whitney<0,001). Это, вероятно, обусловлено максимальным сопри-
косновением данных регионов кожи с водой в ходе 
эксперимента. В результате под действием этого 
стрессорного фактора сосуды суживаются, и, сле-
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довательно, кровообращение дермы ухудшается, 
что приводит к уменьшению поступления липидов 
в себоциты сальных желез. 
Наиболее значимые колебания под действием 
стресса отмечались в показателях диаметра ади-
поцитов подкожной основы и дермы. Так, под дей-
ствием стрессового фактора  наблюдалось   сниже-
ние размеров адипоцитов  дермы (в 1,18 - 2,17 раза 
в коже груди, живота и спины (рMann-Whitney<0,001). В тоже время, в коже головы было зарегистрирова-
но достоверное увеличение диаметра клеток в 1,41 
раза (рMann-Whitney <0,001). В коже бедра значимые различия отсутствовали. 
Вместе с тем, в гиподерме отмечалось достовер-
ное (рMann-Whitney <0,005) увеличение размера адипо-цитов кожи груди (в 2,4 раза), живота (в 1,92 раза), 
спины (в 1,54 раза) и бедра (в 1,16 раза). Исключе-
ние составила кожа головы, где, напротив, выявле-
но статистически значимое снижение (в 1,08 раза, 
рMann-Whitney <0,005) размеров адипоцитов по сравне-нию с контролем. 
Еще одной липидсодержащей структурой кожи, 
которая претерпевает некоторые изменения при 
действии стрессового фактора, является эпидер-
мис. В результате исследования было установлено, 
что под действием стресса интенсивность окраски 
поверхностных липидов кожи (ПЛК), слущиваю-
щегося, собственно рогового и зернистого слоев 
эпидермиса остается без видимых изменений. При 
этом в шиповатом слое межклеточные и внутри-
клеточные липиды отсутствуют по сравнению с 
нормальной кожей крыс. 
Выводы. Таким образом, под влиянием экспе-
риментально вызванного стресса, на фоне ослабле-
ния регуляции адаптационных механизмов кожи, 
происходят структурные изменения, подавляющие 
или, напротив, активирующие защитные системы 
общего покрова, что, соответственно, приводит к 
нарушению его клеточного и тканевого гомеоста-
за. Это повышает приспособленность организма к 
стрессорным условиям. Как известно, воздействие 
стресса приводит к выработке определенных гор-
монов стресса (например, кортизола), которые, в 
свою очередь, оказывают непосредственное влия-
ние на липидсинтезирующие и липиднакаплива-
ющие структуры кожи. За счет действия гормонов 
происходит нарушение кровоснабжения дермы и, 
таким образом, поверхностные участки лишаются 
притока крови. Отмечается снижение поступления 
питательных веществ и кислорода к базальным 
клеткам эпидермиса. Это, вероятно, замедляет ско-
рость деления и дифференцировки кератиноцитов, 
и, как результат - снижение синтеза липидов и ра-
боты трансэпидермального барьера. 
В гиподерме стресс усугубляет процесс накопле-
ния массы жировой ткани (увеличение размеров 
жировых клеток), возможно, за счет нарушения 
метаболизма, что приводит к аккумуляции липи-
дов внутри клетки и в итоге – к ожирению. В дер-
ме же наблюдается обратный эффект. Усиливается 
липолиз, что ведет к выделению энергии, необхо-
димой для нормальной работы придатков кожи. В 
результате этого процесса появляются адипоциты, 
содержащие небольшое количество жира.
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ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРАЖЕНИЯ ГЛИКОГЕНА В ТКАНЯХ ТРУПА 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПРИЧИНАХ СМЕРТИ
Тетюев А.М., Данченко Е.О.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Известно, что одним из диа-
гностических критериев смерти от общего пере-
охлаждения организма является резкое снижение 
содержания гликогена в тканях трупа [1]. Вместе 
с тем, изменение уровня гликогена в тканях про-
исходит также при смерти от других причин (от-
равление этиловым алкоголем, туберкулез, цир-
роз печени, внутричерепные кровоизлиянияя и 
др.) [2]. 
Цель исследования – сравнить изменение 
уровня гликогена при смерти от общего переох-
лаждения организма и других причин.
Материал и методы. Для решения поставлен-
ной цели проанализировано 48 заключений экс-
перта, выполненных в 2012-2013 гг. в г. Витебске, 
когда при подозрении на общее переохлаждение 
организма назначалась судебно-биохимическая 
экспертиза для определения концентрации гли-
когена в печени, скелетной мышце и миокарде. 
Концентрацию гликогена определяли по методу 
Р. Крисман в модификации [3, 4]. Средние значе-
ния («норма») для тканей трупа: печень 450-6000 
мг%, скелетная мышца — 300-2000 мг%, миокард 
— 45-70 мг%. Для судебно-медицинских целей 
важна нижняя граница «нормы» концентрации 
гликогена, ниже которой практически нет со-
мнений в том, что содержание гликогена дей-
ствительно значительно снижено. При анализе 
заключений эксперта регистрировали наличие 
этилового алкоголя в крови, основное заболева-
ние, указанное в судебно-медицинском диагнозе, 
сопутствующую патологию и результаты гисто-
логического исследования сердца, легких, печени 
и желудка.
Результаты и обсуждение. Из 48 проанали-
зированных судебно-медицинских экспертиз в 
27 случаях (56%) был установлен диагноз общего 
переохлаждения организма (ОПО). В 19 случа-
